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RESUMEN 
Se describe el caso de mionecrosis por Clostridium spp. en una potranca de 7 meses de 
edad, raza criollo colombiano, la cual fue atendida en la Clínica de Grandes Animales 
U.D.C.A debido a signos de síndrome abdominal agudo. Luego de realizar examen 
clínico general, donde se evidenciaba actitud deprimida, taquicardia, taquipnea, 
motilidad intestinal errática y Tº: 38,8ºC, se instauró tratamiento y quedó bajo 
observación médica; durante la hospitalización presentaba actitud deprimida y 
evidenció claudicación 5/5 del miembro anterior izquierdo, se instaura tratamiento y 
continúa bajo observación. En horas de la noche se encuentra paciente sin signos vitales. 
Posteriormente, se realiza necropsia y se observan hallazgos morfológicos anormales en 
músculos de la región del cuello al lado izquierdo. Se toman muestras del tejido y se 
envían a análisis histopatológico, donde arroja como resultado cambios histológicos 
anormales y evidencia de colonias bacterianas compatibles con Clostridium spp.  El 
presente reporte tiene como propósito analizar el desarrollo y evolución de esta 
patología en una potranca que tenía como anamnesis síndrome abdominal agudo. 
Palabras clave: Mionecrosis, histopatología, factores de virulencia, Clostridium spp. 
ABSTRACT 
A clostridial myonecrosis case in a Colombian creole foal of seven months of age is 
described. She was attended  by the staff of the Clinic of large animals U.D.C.A because 
she presented colic sympthoms. After clinical examination, which evidenced depressive 
attitude, tachycardia, tachypnea, erratic intestinal motility and Tº: 38,8ºC,  was 
instituted farmacological treatment, then she remained under medical observation. 
During hospitalization, she presented depressed attitude and evidence of lameness 5//5 
in the left forelimb, medical therapy was administered and continued  under clinical 
observation. At midnight the patient was found without vital signs. After this, necropsy 
was realized and was observed abnormal morphological findings in the left neck region 
muscles. Then, were taken samples for histopathological analysis, which found some 
histological changes in the tissue sample and bacterial colonies compatible to 
Clostridium spp. This case report is intended to analize the development and evolution 
of this pathology in a foal who entered into the clinic with different clinical reasons. 
Keywords: Myonecrosis, histopathology, virulence factors, Clostridium spp. 
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INTRODUCCIÓN  
Los clostridios son un género de 
bacterias bacilos grampositivos 
esporulados, anaerobios, 
fermentadores, móviles, catalasa y 
oxidasa negativos, que requieren 
medios enriquecidos para su cultivo y 
aislamiento (Téllez, 2007). Contiene 
gran variedad de especies  como 
Clostridium novyi, Clostridium 
haemolyticum, Clostridium septicum, 
Clostridium chauvoei, entre las cuales se 
destacan Clostridium tetani, 
Clostridium difficile, Clostridium 
perfringens (Tipo A) (García, García & 
García, 2016; Silva et al., 2013)0, siendo 
éstas las causas más frecuentes de 
mionecrosis o también llamada 
gangrena gaseosa. Su evolución clínica 
ocurre con rapidez (Zea & Salazar, 
2012), razón por la cual, se encuentra 
como una de las patologías más 
importantes que generan colapso y 
muerte súbita principalmente en la 
especie equina. Esto se debe a que las 
esporas están presentes de manera 
ubicua en toda la naturaleza, sistema 
digestivo de los animales y 
consecuentemente, en la materia fecal 
de los mismos, logrando sobrevivir 
durante años (Peek & Semrad, 2002; 
Barra et al., 2014), facilitando su 
diseminación y contaminación de 
tejidos blandos o heridas.  
La mionecrosis clostridial se puede 
generar después de la administración 
instramuscular de una amplia variedad 
de fármacos comúnmente 
administrados como: flunixin 
meglumina (producto que más se 
inyecta por esta vía), xilacina, dipirona, 
vacunas (Stewart, 2006; Steel & Turk, 
2010) siendo la musculatura del cuello, 
la que se ve frecuentemente afectada 
(Peek, Semrad & Perkins, 2010), debido 
a las prácticas de manejo que se tienen 
con la administración de medicamentos 
intramusculares (Ohnesorge et al., 
2006). También se ha reportado que 
las esporas de esta bacteria pueden 
ingresar a través de heridas causadas 
por alambre de púas, tornillos, y 
cualquier otro objeto cortopunzante 
que tenga contacto permanente con el 
medio ambiente, favoreciendo aún 
más la diseminación de la misma a 
través del tejido (Puschmann et al., 
2016).  El período de incubación (desde 
la contaminación hasta la aparición de 
signos), generalmente alcanza los 2 
días, sin embargo, puede ser un período 
de tiempo tan corto como 6 horas (A. 
Cline & Turnbull, 1985).  Luego de su 
ingreso al tejido inician su multiplicación 
y producen exotoxinas como, alfa y teta 
toxina, que son capaces de generar 
necrosis de tejidos blandos como fascia, 
tejido subcutáneo o músculo (Miranda 
& Dolores, 2012) y generan diferentes 
alteraciones hemodinámicas que 
conllevan al desarrollo shock séptico y 
muerte del paciente.  
En cuanto a signos clínicos que se 
puedan encontrar en el paciente, se 
incluye crepitación a nivel local, y a 
medida que pasa el tiempo, los signos 
sistémicos incluyen depresión, limitación 
progresiva de la movilidad, 
claudicación de miembro que esté 
cercano a la lesión, fiebre, aumento de 
frecuencia cardíaca, postración y 
muerte súbita de 2 a 5 días, 
dependiendo de la 
inmunocompetencia, daño tisular y 
sistémico que genere (Téllez, 2007). 
El diagnóstico de la misma, se basa en 
toma de muestras de sangre para 
cuadro hemático y medición de 
enzimas, ecografía de la zona afectada, 
aspirado de líquido serosanguinolento 
presente en el tejido, cultivo y 
aislamiento del microorganismo 
(Stewart, 2006) y una biopsia del 
mismo para realizar histopatología y 
determinar el grado de severidad de la 
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lesión que presenta el paciente 
(Puschmann et al., 2016). El 
tratamiento se realiza con antibióticos 
para microorganismos anaerobios 
como Penicilina G, clindamicina, 
metronidazol, rifampicina o tetraciclina 
(Stewart, 2006). Sin embargo, un 
tratamiento agresivo puede asociarse 
con tasas de supervivencia de hasta el 
81% para los casos debido a Clostridium 
perfringens solo y se reportan tasas de 
supervivencia para otras especies de 
Clostridium spp. que tienden a ser más 
bajos ((Peek, Semrad & Perkins, 2010). 
Teniendo en cuenta lo anterior, se 
decide reportar el caso de una potranca 
criollo colombiano que desarrolló 
mionecrosis por Clostridium spp., ya que 
en su anamnesis se reportaban signos de 
una patología gastrointestinal. 
REPORTE DE CASO 
A las 8:40 pm del día 07 de septiembre 
del 2020, ingresa a la clínica veterinaria 
de grandes animales U.D.C.A equino 
hembra, raza criollo colombiano de 7 
meses de edad, peso 159 kg, 
proveniente de Tenjo, Cundinamarca, 
con motivo de consulta síndrome 
abdominal agudo. La anamnesis 
reporta que inició signos de dolor 
abdominal agudo el día anterior, orina 
y defeca muy poca cantidad y evidente 
dolor, se administró Finadyne® 4 mL, 6L 
de suero, Dipirona 5 mL y Edemast (no 
se reporta vía de administración), sin 
embargo, continúa con dolor 
abdominal, por lo cual se remite a la 
clínica. Al llegar se realiza examen 
clínico general y se encuentra: Actitud: 
deprimida, MM: congestionadas y 
húmedas, TLlC: 3 seg, Pulso: FSC, RPC: 2 
seg, FC: 89 lpm, FR: 22 rpm, Motilidad 
intestinal: Hipermotil de CII y 
normomotil demás cuadrantes, 
distensión abdominal unilateral 
derecha leve e hipertermia (Tº: 38,8ºC). 
Se decide instaurar tratamiento con 
Indigest® 15 mL diluidos en 3L de 
solución Lactato Ringer®, 10 minutos 
después de su administración presenta 
un episodio de diarrea sanguinolenta y 
se administra Flunixin meglumine 4 mL 
IV, cada 12 horas, queda en 
hospitalización bajo observación 
médica, con diagnóstico presuntivo de 
cólico timpánico. Al día siguiente se 
encuentra paciente decaída, MM 
pálidas y húmedas, con taquicardia, 
taquipnea, motilidad errática, 
distensión unilateral derecha leve, tiene 
1 episodio de diarrea líquida (Imagen 1) 
y Tº: 38.9º, no presenta apetito, ni sed. 
A las 9 am, se observa una deposición 
de consistencia pastosa, se decide 
instaurar Bismopet® 20mL VO cada 12 
horas y metronidazol 3 tabletas de 
500mg VO cada 12 horas. En horas de 
la tarde se encuentra deprimida, 
evidencia claudicación 2/5 del miembro 
anterior izquierdo (MAI) y aumento de 
temperatura en la zona, MM rosa 
pálido, taquicardia, taquipnea, 
hipomotil CSI y CII, distensión 
abdominal unilateral derecha leve y 
fiebre (Tº: 39ºC). Se administra 
analgesia (Flunixin meglumine IV) y 
mejora dolor del miembro anterior 
izquierdo. En horas de la noche 
continúa deprimida, MM 
congestionadas, con taquicardia, 
taquipnea, hipomotilidad de CSD y CII, 
distensión abdominal unilateral 
derecha leve, claudicación 5/5 de MAI 
(Imagen 2), presentaba dolor, 
sudoración profusa y piafaba. A media 
noche se encuentra paciente en 
decúbito lateral derecho, sin signos 
vitales (Imagen 3). 
Reporte de caso                                                                               Cindy Paola Rivera Gutiérrez 
 
Imagen 1. Diarrea líquida. 
 
Imagen 2. Claudicación 5/5 de MAI 
según la AAEP ((American Association 
of Equine Practitioners). 
 
 
Imagen 3. Paciente en decúbito lateral 
derecho, sin signos vitales. 
Al día siguiente se realiza necropsia de 
la paciente encontrando crepitación en 
la musculatura del cuello del lado 
izquierdo, y cambios morfológicos del 
tejido como cambio de color (amarrillo-
verde), infiltrado de líquido color 
amarillo turbio (Imagen 4.) y liberación 
de gas al exponer tejido (Imagen 5.). 
Los músculos braquiocefálico (porción 
cleidomastoidea), músculo cutáneo del 
cuello y del tronco, esternocefálico, 
esternomandibular, serrato ventral del 
cuello y tórax, músculo supraespinoso, 
subclavio, músculo escaleno ventral, 
pectoral ascendente y redondo mayor, 
se encontraban friables, con burbujas 
de gas (Imagen 6). El sistema 
gastrointestinal se encontró con 
fermentación visceral leve (Imagen 7). 
Los riñones se observaban con 
congestión severa de la región 
corticomedular (Imagen 8). En cavidad 
torácica  se encontraron múltiples zonas 
de petequias en la pared costal 
(Imagen 9), los pulmones se 
encontraban múltiples focos de 
congestión y petequias (Imagen 10), y 
finalmente, el corazón presentaba 
hemorragias petequiales alrededor de 
la aorta descendente (Imagen 11), en el 
epicardio del ventrículo izquierdo y 
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derecho (Imagen 12), y también en el 
surco longitudinal izquierdo (Imagen 
13). Se toman muestras para 
histopatología de músculo y fascia de la 
región del cuello afectado, pulmón, 
hígado, riñón y bazo.  
 
Imagen 4. Infiltrado líquido color 
amarillo entre los músculos 
braquiocefálico, supraespinoso, 
subclavio y serrato ventral. 
 
Imagen 5. Liberación de gas al separar 
miembro de cavidad torácica y 
coloración amarilla del tejido. 
 
Imagen 6. Músculos de cuello y tórax 
con infiltrado líquido amarillo, burbujas 
de gas y consistencia friable. 
 
Imagen 7. Colón ventral con distensión 
leve, producto de fermentación post 
mortem. 
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Imagen 8. Congestión severa en región 
corticomedular. 
 
Imagen 9. Petequias multifocales en 
pared torácica. 
 
Imagen 10. Pulmones con múltiples 
focos de petequias y congestión. 
 
Imagen 11. Múltiples hemorragias 
petequiales alrededor de la arteria 
aorta descendente. 
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Imagen 12. Hemorragias petequiales en 
paredes ventriculares. 
 
Imagen 13. Hemorragias petequiales en 
surco longitudinal izquierdo. 
Los resultados de histopatología arrojan 
en músculo estriado congestión severa, 
edema, múltiples focos de hemorragia, 
severo infiltrado inflamatorio mixto 
difuso de predominio PMN y extensa 
necrosis; entre miofibrillas es posible ver 
abundantes colonias bacterianas con 
morfología de bacilos. En pulmón 
congestión severa generalizada con 
pequeños focos de hemorragia. En riñón 
severa congestión de la región 
corticomedular y evidencia de necrosis 
del epitelio tubular. En hígado 
congestión centrolobulillar, ectasia 
vascular y necrosis multifocal. En tejido 
linfoide moderada depleción mixta. 
Cambios sugerentes con colapso 
cardiovascular y falla multiorgánica de 
origen séptico iniciados por un proceso 
de miositis necrótica compatibles con 
Clostridium spp. (Laboratorio de 
Histopatología U.D.C.A, 2019). 
DISCUSIÓN 
La muerte súbita en caballos puede 
atribuirse a gran variedad de causas, 
por ejemplo: administración 
intraarterial de medicamentos, shock 
hipovolémico, shock anafiláctico, golpe 
de calor, tétano, trauma cerebral, shock 
eléctrico, hemorragias, intoxicaciones, 
shock séptico (dentro de los cuales se 
encuentran bacterias del género 
Clostridium spp.), etc (Morales et al., 
2015; Casteel & Turk, 2010). Es por esto, 
que se debe hacer especial énfasis en el 
examen clínico general del paciente, 
para así tomar en cuenta todas las 
anormalidades que éste presente y 
llegar a un diagnóstico rápido y 
eficiente, evitando centrarse en una 
sola patología. 
Teniendo en cuenta que el Clostridium 
spp., se encuentra de manera ubicua en 
toda la naturaleza, resulta muy sencillo 
contaminar cualquier tejido vivo en 
donde se haya realizado alguna injuria 
de forma iatrogénica como la 
administración de medicamentos 
intramusculares bien sea flunixin 
meglumine (producto no antibiótico 
que más se inyecta por esta vía), 
xilazina , antihistamínicos, vacunas, 
dipirona, prostaglandina F2α, 
ivermectina y vitaminas del complejo B 
(Stewart, 2006; Casteel & Turk, 2010). 
Teniendo en cuenta lo anterior y 
relacionando con la anamnesis de la 
paciente, se puede inferir que alguno 
de los medicamentos que le 
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administraron a la potranca (flunixin 
meglumine o dipirona), fue la vía de 
ingreso de las esporas del Clostridium 
spp., pero debido a que se había 
administrado analgesia, se pudo haber 
enmascarado el dolor. 
Explicando el desarrollo de la 
patogénesis y fisiopatología en la 
paciente, inició con el ingreso de esporas 
(forma vegetativa de la bacteria) al 
tejido mediante fómites (Agujas de 
jeringas con medicamento, sin previa 
antisepsia, tornillos, alambre, etc.), 
como se mencionó anteriormente en la 
tabla del cuello, luego, se genera 
ambiente de anaerobiosis con bajo 
potencial de óxido-reducción y pH 
ácido, favoreciendo la germinación de 
las esporas (Bryant & Stevens, 1997) 
donde inician su multiplicación por 
fisión binaria (Téllez, 2007), la cual 
tarda de 8-10 minutos (Stevens, 2000); 
generando abundante producción de 
gas mediante procesos fermentativos 
que facilitan la obtención de energía 
para su rápido crecimiento (Corrales et 
al., 2015); e iniciando la producción de 
exotoxinas alfa (α) (Fosfolipasa C: 
Hemólisis y aumento de permeabilidad 
capilar) y teta () toxina 
(perfringofolisina y  citotoxina ligada a 
colesterol: Actividad hemolítica e 
inmunomoduladora, ya que favorece 
la creación de anticuerpos y producción 
de citolisina activada por tiol (TACs: 
generada por Streptococcus pyogenes, 
Streptococcus pneumoniae, y Listeria 
monocytogenes), los cuales generan 
poros en la membrana celular), 
permitiendo además, el desarrollo de 
infecciones secundarias ya que facilita el 
crecimiento de estos grupos de bacterias 
(Stevens, 2000; Bryant & Stevens, 1997; 
A. Cline & Turnbull, 1985). La fosfolipasa 
C requiere de iones de calcio y zinc para 
su unión con la célula diana, siendo 
algunos residuos de histidina esenciales 
para la unión con los iones de zinc 
(Titball & Rubidge, 1990). Ésta α- toxina 
en particular, induce rápidamente 
depresión cardiovascular, generando 
una disminución de la presión arterial y 
también del gasto cardíaco (debido a 
una reducción de la contractilidad 
miocárdica), lo cual facilita la extensión 
y propagación del patógeno sobre el 
tejido, evitando la llegada de células 
inflamatorias al lugar (leucostasis) 
(Stevens, 2000). Sin embargo, tanto la 
α- toxina, como la - toxina, inducen la 
producción de prostaciclina (PGI2: 
vasodilatador) y factor activador de 
plaquetas (PAF), por las células 
endoteliales, generando agregados 
plaquetarios que en poco tiempo llevan 
a una pobre perfusión muscular, 
también tiene la capacidad de inducir 
la producción local de citoquinas 
quimiotácticas como IL-1 e ICAM-1,  una 
expresión transitoria de la molécula de 
adhesión e-1 (E-Selectina) en leucocitos 
activados, los cuales migran al tejido 
con ayuda de la molécula de adhesión-
1 de las plaquetas  (Stevens, 2000), y 
producción de diacilglicerol que 
promueve la adhesión de 
polimorfonucleares (PMN) al 
fibrinógeno y fibronectina en los sitios de 
infección, iniciando un proceso de 
coagulación Intravascular (Songer, 
1986). Adicionalmente, la - toxina, 
induce la síntesis de factor de necrosis 
tumoral (TNF), por células 
mononucleares y aumenta la resistencia 
vascular periférica. También contribuye 
al desarrollo de shock séptico, debido a 
que aumenta la producción de 
interleuquinas (IL) 1 y 6, PGI2 y 
promueve la síntesis de óxido nítrico 
(NO) por macrófagos o células 
endoteliales, aumentando el proceso de 
hipotensión. Sin embargo, para 
mantener la adecuada perfusión del 
tejido, la tensión de la pared vascular se 
reduce y se aumenta el gasto cardíaco, 
permitiendo que haya mayor volumen 
de sangre circulante.  
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Teniendo en cuenta lo anterior, 
inicialmente se aumenta la función 
cardíaca tratando de contrarrestar la 
resistencia vascular periférica 
ocasionada por la perfingolisina y su 
consecuente efecto vasodilatador 
(Bryant & Stevens, 2010), lo cual se 
evidenció en cada examen clínico que 
se le realizaba a la paciente con 
taquicardia, consecuente taquipnea 
para tratar de oxigenar de manera 
eficiente los tejidos y además, la 
constante actitud deprimida que 
presentaba, ya que al tener un proceso 
infeccioso activo, el individuo gasta 
energía activando el sistema inmune y 
cardiorrespiratorio, contrarrestando la 
infección. Sin embargo, se debe 
considerar que además estaba 
cursando con una patología de base 
como cólico timpánico, que progresó a 
colitis, lo que facilitó aún más el 
desarrollo progresivo de la infección por 
Clostridium spp., en la región del cuello, 
ya que las células inflamatorias migran 
al foco de infección primario (colón 
dorsal derecho; el cual se presume ya 
que en los hallazgos clínicos siempre 
mostró distensión abdominal unilateral 
derecha leve y también contaba con la 
administración de antiinflamatorios no 
esteroidales como Flunixin meglumine y 
dipirona, predisponiendo a la misma, a 
desarrollar colitis dorsal derecha). 
Luego se genera una desregulación de 
células inflamatorias, acumulándose, 
adhiriéndose y evitando una adecuada 
extravasación, lo que permite una 
respuesta piogénica con otras 
infecciones. Posteriormente, se 
disminuye el gasto cardíaco, hay 
hipotensión, hipoperfusión tisular, 
hipoxia celular, muerte celular y 
necrosis del tejido, generando dolor 
agudo y constante de la zona, como lo 
evidenció la paciente en los hallazgos 
clínicos con una claudicación que 
progresó de 2/5 a 5/5 en 
aproximadamente 6 horas. Finalmente, 
esto proceso ocurre a nivel sistémico, 
causando falla multiorgánica y muerte 
del individuo por shock séptico y 
cardiogénico (Stevens, 2000; Dontchos 
et al., 2013).  
Por otro lado, el diagnóstico de esta 
patología debe realizarse de manera 
oportuna, debido a que el curso de la 
misma, puede ser muy rápido y letal. 
Éste se basa en los hallazgos clínicos del 
paciente (dolor agudo y 
desproporcionado, taquicardia, edema 
en la zona con injuria) (A. Cline & 
Turnbull, 1985). Como pruebas 
paraclínicas se incluyen cuadro 
hemático (leucocitosis con neutrofilia y 
monocitosis, con cambios morfológicos 
debido a toxemia, puede presentarse 
recuento bajo de glóbulos rojos debido 
a la hemólisis ocasionada por la α- 
toxina), también se puede encontrar 
hipoproteinemia (Albumina) debido a 
que se aumenta el fibrinógeno por ser 
proteína de fase aguda y por la 
activación plaquetaria que inducen las 
toxinas, generando de esta manera 
edemas al tejido y aumentando aún 
más la pérdida de ésta 
intravascularmente (A. Cline & 
Turnbull, 1985; Stewart, 2006; Perdrizet 
et al., 1987); Bioquímica sanguínea se 
puede observar aumento de bilirrubina 
no conjugada debido a hemólisis, 
aumento de AST y CK debido a necrosis 
tisular debido a las toxinas de la 
bacteria, puede haber aumento de 
glucosa debido a que el dolor y el estrés 
favorecen la liberación de 
glucocorticoides, reduciendo la 
captación de glucosa a nivel celular por 
resistencia a la insulina. Ecografía de la 
región del cuello, donde se observa gran 
cantidad de gas (zonas hiperecoicas) y 
líquido libre (anecogénico), la cual 
ayudaría en drenaje del líquido para 
tinción de Gram, también se debería 
realizar cultivo y aislamiento 
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(anaeróbico) que demuestren la 
presencia de una colonia bacteriana y 
permitan determinar el agente 
específico. Y por último, se puede 
utilizar radiografía de la musculatura 
del cuello, donde se evidenciarían zonas 
con gas (radiolúcido) en el tejido 
blando. Sin embargo, en el caso descrito 
no se realizó ninguna prueba 
paraclínica antemortem, dificultando el 
diagnóstico de miositis clostridial.  
Posterior al deceso de la paciente, se 
realizó la necropsia y se encontraron 
hallazgos compatibles con mionecrosis y 
shock séptico por Clostridium spp., 
porque los reportes de histopatología 
confirman el daño directo que generan 
las exotoxinas sobre los leucocitos, ya 
que generalmente estos se encuentran 
acumulados dentro de pequeños 
capilares cerca al límite entre el tejido 
sano y necrótico, entre las miofibrillas; 
con cambios morfológicos y cariolisis 
(Bryant & Stevens, 1997). Además, se 
evidenciaron cambios específicos en 
riñón (ya que al haber taquicardia, se 
va a aumentar la tasa de filtración 
glomerular, sin embargo al producirse 
la hipotensión sistémica, los riñones se 
quedan hipóxicos, por ende van a dejar 
de cumplir su función permitiendo el 
paso de moléculas de gran tamaño 
como proteínas o gran cantidad de 
sangre, la cual se va a acumular y va a 
congestionar, principalmente la unión 
corticomedular), hígado, pulmón y 
corazón; mostrando diferentes regiones 
hemorrágicas y con petequias debido a 
un posible shock séptico y cardiogénico 
ocasionado por las toxinas del 
Clostridium spp.  
Finalmente, el manejo médico que 
presenta la literatura reporta la 
administración de fluidos cristaloides 
para mantener la presión Intravascular 
y la perfusión tisular (A. Cline & 
Turnbull, 1985). Pero, en este caso, la 
paciente no tuvo una adecuada 
fluidoterapia, ya que de 
mantenimiento se necesitaban mínimo 
12,7 L/d y ésta se mantuvo sólo con 3L/d, 
evitando mantener adecuada presión 
Intravascular y eliminación de las 
toxinas a nivel glomerular.  
Se recomienda evitar el uso de 
sustancias vasopresoras debido a que la 
vasoconstricción disminuiría aún más la 
perfusión del tejido (A. Cline & Turnbull, 
1985). También reportan el uso de 
oxigenación hiperbárica (90 mmHg  
efecto letal) con el fin de disminuir la 
replicación clostridial, sin embargo, no 
está disponible en el campo veterinario 
del país. Pero también se habla del uso 
de peróxido de hidrógeno, óxido de zinc 
que cumplen una función parecida; sin 
embargo, no se administró ninguna de 
estas opciones terapéuticas a la 
paciente, lo cual favoreció la 
propagación de la infección no solo a 
nivel local, sino también sistémico. Por 
otro lado, se puede hacer manejo 
quirúrgico de la zona, ya sea mediante 
fasciotomía o miotomía con el 
respectivo debridamiento del tejido 
afectado (A. Cline & Turnbull, 1985). 
Se debe tener en cuenta que si la 
cabeza se mantiene baja debido al 
dolor de cuello o la depresión, puede 
ocurrir un edema severo en la cabeza, 
que a menudo resulta en obstrucción de 
las vías respiratorias por lo cual se 
podría requerir traqueostomía 
(Stevens, 2006). Con las infecciones del 
cuello, el líquido del edema y, a veces, 
la diseminación de la infección se 
propaga ventralmente, lo que produce 
edema pectoral, torácico e incluso de 
las extremidades, siendo necesaria 
fenestración de la herida para permitir 
el drenaje del exudado y la oxigenación 
del ambiente (Stevens, 2006). También 
se reporta el uso de DMSO por sus 
efectos antiinflamatorios, 
antiisquémicos, antibacterianos y 
analgésicos. En caso de presentarse 
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acidosis metabólica, se debe controlar 
con bicarbonato de sodio y se debe 
hacer un adecuado seguimiento (A. 
Cline & Turnbull, 1985). 
Además, es muy importante 
administrar terapia antibiótica 
agresiva con Penicilina G intravenosa a 
dosis de 20.000 -60.000 UI/kg cada 2-
4 horas y luego reducir dosis, durante 2 
semanas; cuando hay reinfección y no es 
igual de efectiva, se recomienda el uso 
de tetraciclina, rifampicina o 
metronidazol, ya que en un estudio 
realizado en murinos con gangrena 
gaseosa se demostró la producción de 
α-toxina en presencia de penicilina, 
mientras que tetraciclina, rifampicina o 
metronidazol causaron reducciones 
rápidas en la viabilidad, la turbidez y la 
actividad de la toxina alfa en 15 a 45 
minutos (Stevens, Maier & Mittens, 1987; 
Jeanes et al., 2001); siendo un 
tratamiento más económico, seguro y 
anecdóticamente más eficaz. En cuanto 
al uso combinado de Penicilina con 
oxitetraciclina o metronidazol, la tasa 
de supervivencia aumenta hasta un 
80% (Stevens, 2006). Las dosis son 
variables: la oxitetraciclina (6.6 mg / kg) 
se puede administrar por vía 
intravenosa cada 12-24 horas en 500 ml 
de NaCl al 0.9%, y el metronidazol (20 
mg / kg) se puede administrar por vía 
oral cada 6 horas, o usar a 15 mg / kg y 
administrarse por vía intravenosa cada 
6 horas) (Stevens, 2006). Sin embargo, 
en este caso, se utilizó metronidazol 
(15mg/kg) vía oral cada 12 horas, lo que 
facilitó la progresión de la infección en 
el tejido, ya que no se utilizó la 
combinación de Penicilina con 
metronidazol, y que este último se 
subdosificó cuando se administró vía 
oral, según lo reportado en literatura 
para el tratamiento de infecciones por 
Clostridium spp. 
 El uso de analgesia ser un factor 
principal a tratar, ya que esta 
patología debido a su acción sobre el 
tejido, genera mucho dolor; esto se 
puede realizar con fármacos como 
flunixin meglumine a dosis de 0,25 - 1,1 
mg/kg IV cada 12 horas; sin embargo, 
hay que valorar sus efectos 
hipotensores; dipirona a dosis de 20 
mg/kg IV cada 24 horas, butorfanol a 
dosis de 0.01mg/kg IV cada 4 horas 
durante 72 horas (cuando los 
parámetros cardiovasculares se 
encuentran estables), o infusiones de 
morfina + lidocaína + ketamina 
(Stevens, 2006). En este caso, se 
administró analgesia con flunixin 
meglumine (1,1 mg/kg) y dipirona, 
según la anamnesis, lo cual pudo 
enmascarar un proceso febril y mialgia 
en la paciente, cuando se realizó el 
examen clínico de ingreso.  
En conclusión, es importante realizar un 
examen clínico minucioso del paciente, 
ya que signos como actitud deprimida 
o una hipertermia (que posiblemente 
estaba enmascarada por la 
administración de AINEs), pueden 
pasar por alto y desviar el enfoque 
diagnóstico del mismo.  Además, se 
debe prestar atención especial a la 
evolución que presente el individuo, 
para así poder tomar decisiones 
diagnósticas como realizar un cuadro 
hemático, donde posiblemente se 
evidenciarían cambios debido a 
infección, ecografía de la zona afectada 
o tomar una placa radiográfica para 
observar cambios en tejido blando; y 
terapéuticas, basándose en los 
hallazgos de las alternativas 
diagnósticas,  administrando una 
terapia antibiótica agresiva, 
fluidoterapia adecuada, e incluso 
realizando debridación del tejido, si este 
así lo requiere. Con el fin de evitar la 
propagación y desarrollo de shock 
séptico y cardiogénico del Clostridium 
spp., que pueden ocasionar la muerte 
súbita del paciente. 
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